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ABS TRACT
Functional mitral regurgitation (FMR) is the mitral regurgitation that occurs due to myocardial disease in the presence of normal mitral valve 
leaflets. This scenario has the different characteristics than the organic mitral regurgitation. Functional mitral regurgitation is a disease of the 
ventricle and occurs by the deformation of the mitral valve leaflets. This morbid entity is frequent and has bad prognosis. Functional mitral 
regurgitation is the result of complex pathophysiologic process including left ventricular local and global remodeling, mitral annular and 
papillary muscle dysfunction, and left ventricular dysfunction. The dynamic behavior of FMR complicates the quantification of the regurgitation. 
Exercise stress echocardiography is of particular importance in the evaluation of the hemodynamic burden of FMR. Particular pathophysiological 
properties of the FMR necessitate different therapeutic approaches than the current ones for classical mitral regurgitation. 
(Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: Suppl 1; 3-9)
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ÖZET
Fonksiyonel mitral yetersizliği (FMY), mitral kapaklar yapısal olarak normal olduğu halde miyokart hastalığına bağlı olarak gelişen mitral yeter-
sizliğidir. Organik mitral yetersizliğinden farklı özellikler içeren bu tablo esas olarak ventrikülün bir hastalığıdır ve mitral kapaktaki biçimsizlik 
sonucu ortaya çıkar. Hem sık görülen, hem de kötü prognozlu bir hastalıktır. Başta sol ventrikülün bölgesel yeniden şekillenmesi olmak üzere 
mitral anülüs ve papiller kasları ilgilendiren işlev ve şekil bozuklukları, sol ventrikül kasılabilirliğinde azalma ve genel yeniden şekillenmesini içe-
ren karmaşık patofizyolojik sürecin bir sonucudur. Fonksiyonel mitral yetersizliği ayrıca dinamik özellik gösterir ve bu özellik kaçak ciddiyetinin 
değerlendirilmesini güçleştirir. Egzersiz stres ekokardiyografinin FMY’nin hemodinamik yükünü değerlendirmede önemi büyüktür. Fonksiyonel 
mitral yetersizliğinin en uygun tedavisi kapak onarımıdır. Hastalığın patofizyolojik özellikleri klasik mitral yetersizliği cerrahisinden farklı tedavi 
hedefleri ortaya koymaktadır. (Ana do lu Kar di yol Derg 2009; 9: Özel Sayı 1; 3-9)
Anah tar ke li me ler: Kalp kapak hastalığı, mitral yetersizliği, mitral kapak onarımı, ekokardiyografi
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Giriş

Fonksiyonel mitral yetersizliği (FMY), mitral kapaklar yapısal 
olarak normal olduğu halde miyokart hastalığına bağlı olarak geli-
şen mitral yetersizliğidir. 

 Fonksiyonel mitral yetersizliğinin klinik önemi
 Fonksiyonel mitral yetersizliğinin klinik ve patofizyolojik özel-

likleri organik mitral yetersizliğininkilerden farklıdır. Yapısal olarak 
normal görünen kapaklar ve tipik oskültasyon bulgularının da 
çoğu zaman olmayışı nedeniyle klinik olarak gözden kaçırmak 
oldukça kolaydır (1). Fonksiyonel mitral yetersizliği, şiddeti nispe-
tinde prognozu kötüleştirir (2, 3). Orta şiddette FMY’nin 5 yılda kalp 

yetersizliği riskini 3 kattan daha fazla, ölüm riskini de 5 kattan daha 
fazla artırdığı gösterilmiştir (4, 5). Hafif şiddetteki FMY dahi enfark-
tüsten sonra kardiyovasküler mortalitenin bağımsız bir belirleyici-
sidir (6). Fonksiyonel mitral yetersizliği, organik mitral yetersizliği-
ne göre prognozu daha kötü bir hastalıktır. Yetmiş beş yaşın altın-
daki hastalarda organik mitral yetersizliğinin operatif mortalitesi 
deneyimli merkezlerde %1 iken FMY’nin operatif mortalitesi %3.5-
12 arasındadır (7). Ameliyattan sonra da artık FMY’si olan hasta-
larda kalp yetersizliği ve mortalite daha yüksek oranda gelişmek-
tedir (8). Fonksiyonel mitral yetersizliği aynı zamanda sık görülen 
bir hastalıktır. Transmüral miyokart enfaktüsünden sonra orta ve 
ciddi şiddette FMY görülme oranı %12, hafif şiddette FMY görülme 
oranı da %38’dir. ST yükselmesiz miyokart enfarktüsünden sonra 



FMY görülme sıklığı ise %40 dolaylarındadır (3, 4). Fonksiyonel 
mitral yetersizliği en sık birden çok miyokart enfarktüsü öyküsü 
olan, özellikle de inferiyor duvar enfarktüsü geçiren ve etkin 
revaskülarizasyon yapılmamış yaşlı hastalarda görülür. 

 Kronik FMY’nin patogenezi
 Fonksiyonel mitral yetersizliğinin en önemli nedeni iskemik 

kalp hastalığıdır. Akut iskemik ataklar ve miyokart enfarktüsü sıra-
sında (sirkumfleks ya da sağ koroner arterde kritik darlık ya da 
tıkanmaya bağlı) gerçek iskemik mitral yetersizliği gelişir. Ancak 
kronik süreçte iskemik zeminde gelişen kronik fonksiyonel iskemik 
mitral yetersizliği geri dönüşlü iskemiden ziyade ilerleyici sol vent-
rikül yeniden şekillenmesinin bir sonucudur ve tüm FMY vakaları-
nın en önemli bölümünü oluşturur. Bu süreçte subvalvüler aparey 
ve ventrikül geometrisinin bölgesel ya da genel olarak bozulması 
rol oynar. İskemi dışındaki nedenlerle bölgesel ya da genel sol 
ventrikül yeniden şekillenmesi gelişen hastalarda da FMY meyda-
na gelebilir. Kronik FMY’nin patogenezinde mitral kapakçıkların 
dengeli işlevini sağlayan pek çok bileşende işlevsel ve yapısal 
hasar meydana gelmiş olabilir (Tablo 1). Kapakçık hareketlerinde 
kısıtlanma bir kural iken buna kısmi psödoprolapsus eşlik edebilir, 
ayrıca anülüs genişlemesi, anülüs kasılabilirliğinin azalması, genel 
veya bölgesel sol ventrikül yeniden şekillenmesi ve kasılabilirliğin 
azalması, papiller kas kasılabilirliği veya akinezisi bir arada mitral 
yetersizliğini ortaya koyar.

 Miyokart: Mitral kapak işlevi, kapağı kapatan ve kapanma 
çizgisinden uzaklaştıran kuvvetlerin dengesine bağlıdır. Sol ventri-
kül kasılabilirliğinde azalma kapağı kapatan kuvvetleri (transmitral 
gradyan) zayıflatarak FMY’ye neden olur. Bölgesel ve genel yeni-
den şekillenme ve papiller kas duvarının iskemisi ise kapağın 
anülüsten ve kapanma hattından uzağa, posterolaterale ve apekse 
doğru çekilmesine neden olur. Tüm bu etkenler mitral kapakta 
biçimsizlik yaratarak kavuşum (koaptasyon) kusuruna ve mitral 
yetersizlik meydana gelmesine yol açar (Şekil 1). Fonksiyonel mit-
ral yetersizliğinin en güçlü belirleyicisi kapakçıklardaki çekintidir 
ve kapakçıklardaki çekintinin de en önemli mekanizması ventrikül-
deki bölgesel yeniden şekillenmedir. Diğer faktörler ise FMY şid-
detine katkıda bulunur (9-13). Bu nedenle inferiyor miyokart 
enfarktüsünden sonra gelişen FMY anteriyor miyokart enfarktü-
sünden sonra ortaya çıkan FMY’den daha sıktır ve daha şiddetli 
olur. Anteriyor miyokart enfarktüsünden sonra FMY gelişmesi için 
sol ventrikülde genel yeniden şekillenme olması gerekir (14). 
Fonksiyonel mitral yetersizliğinde en çok anteriyor mitral kapakçık 
çekintiye uğrar çünkü bölgesel yeniden şekillenme etkisi ile en 
çok yer değiştiren posteromediyal papiller kastır (Şekil 2). Bu 

çekinti yüzünden kapakçıkların kavuşumu anülüs hattından apek-
se doğru yer değiştirir ve kapak kapandığında bir çadır manzarası 
ortaya çıkar. Bu çadırlaşmanın alanı ve yüksekliği (kavuşum yük-
sekliği) ile çekinti mesafesi kaçak alanının ve kaçak hacminin en 
güçlü belirleyicileridir (12). Bölgesel yeniden şekillenmenin etki-
siyle anteriyor kapakçıktaki dirsekleşmeye karşın posteriyor mitral 
kapakçığın hareketleri kısıtlı hale gelir. Asimetrik kavuşum mitral 
yetersizliğinin şiddetini daha çok artırır. Bu asimetrik çekinti 
yüzünden mitral kapakçılardan birisi diğerinin üzerinden atriyuma 
kayıyormuş gibi bir görüntü izlenir. Daha ciddi kavuşum kusuru 
yaratan bu duruma psödo mitral kapak prolapsusu denir (14). 
İnferolateral enfarktüslerden sonra en çok bölgesel yeniden şekil-
lenme, kapakçıklarda asimetrik çekinti, psödoprolapsus, ekzantrik 
kaçak jeti izlenir. Anteriyor enfarktüslerden sonra ise kapakçıklar-
da genel yeniden şekillenmenin sonucu olarak simetrik ve apekse 
doğru daha belirgin bir çekinti, merkezi kaçak jeti, daha belirgin 
anülüs düzleşmesi ve genişlemesi izlenir (15). 

Papiller kaslar: Normalde sistol sırasında ventrikül duvarları 
birbirine yaklaşır, ventrikül kavitesi küçülür ama mitral kapakçıklar 
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Miyokart

Bölgesel (posteriyor papiller kas komşuluğunda) miyokart
yeniden şekillenmesi 

Genel miyokart yeniden şekillenmesi

Miyokart kasılabilirliği (maksimum basınç artış hızı dP/dt maks)

Papiller kaslar

Mitral anülüs

Senkronizasyon bozukluğu

Tab lo 1. Mitral kapak biçimsizliğine neden olan faktörler 

Şekil 1. Fonksiyonel mitral yetersizliği (FMY) gelişmesinde rol oynayan 
etmenler ve etkileşimleri

Şekil 2. İnferoposteriyor miyokart enfarktüsü sonrası gelişmiş bölgesel 
duvar hareket bozukluğuna bağlı mitral anteriyor kapakçıkta çekinti, 
dirsekleşme (seagull işareti) ve buna bağlı fonksiyonel mitral yetersizliği



atriyuma kaçmaz. Bunu sağlayan papiller kasların kasılmasıdır. Bu 
kasılma sayesinde mitral anülüs ile papiller kaslar arasındaki mesa-
fe sabit kalır. Papiller kas kasılması olmazsa geç sistolde mitral 
yetersizlik gelişebilir ama genellikle tek başına papiller kas iskemisi, 
papiller kas tabanındaki miyokart sağlam iken ciddi FMY yaratmaz 
(16). Daha çok ventrikül genişlemesi veya papiller kas komşuluğun-
daki miyokardın iskemik şekil bozukluğu nedeniyle mitral kapakçık-
lar çekintiye uğrayarak anülüsten ve normal kapanma hattından 
uzaklaşır. Böylece kapakçıkların kapanma hareketi kısıtlanır, kavu-
şumu bozulur ve mitral yetersizliği meydana gelir. Bu nedenle 
FMY’nin mekanizmasını açıklarken papiller kas işlev bozukluğu yeri-
ne papiller duvar işlev bozukluğundan bahsetmek daha doğru olur. 
Çünkü aslında genel ya da bölgesel yeniden şekillenme FMY’ye yol 
açarken, papiller kasların normal işlevi kaçağın şiddetini artırır. Oysa 
miyokart işlev bozukluğu ile birlikte papiller kas kasılması da hasar 
görmüş olsa veya papiller kaslar sistolde kısalmak yerine uzasa 
çelişkili olarak FMY şiddeti azalabilir (17). Öte yandan papiller kasta 
skarlaşmaya bağlı çekinti varsa o zaman mitral kapakçık hareketle-
ri kısıtlanacağından FMY meydana gelebilir (16). 

Mitral anülüs: Mitral anülüs genişlemesi ve anülüs kasılması-
nın azalması mitral kapakçıkların kavuşum alanının azalmasına 
neden olur. Sol ventrikül genişlemesi ile birlikte mitral anülüste de 
genişleme olur. Bu sırada anülüs sistolde kapakçıklardaki gerilme-
yi azaltan eyere benzer şeklini yitirir ve düzleşir. Sol ventrikül kasıl-
masındaki zayıflama aynı zamanda anülüs kasılmasının da azal-
masına neden olur. Ancak çalışmalar, yalnızca anülüs genişleme-
sinin şiddetli mitral yetersizliği meydana getirmediğini ortaya koy-
muştur (11, 18). Halka anüloplastisi sonrasında hastaların büyük 
bölümünde FMY’nin zamanla yeniden ortaya çıkması ya da artış 
göstermesi de bunu desteklemektedir (18). 

Senkronizasyon bozukluğu: Ventrikül içi senkronizasyon 
bozukluğunun, orta ventrikül seviyesinde papiller kasların eşgü-
dümlü hareketinin bozulmasına, bazal seviyede ise anülüs kasıl-
masının eşgüdümünün bozulmasına neden olduğu gösterilmiştir 
(19, 20). Ayrıca sol ventrikül senkronizasyon bozukluğu etkin kasıl-
mayı zayıflatarak mitral kapağı kapatan kuvvetlerin azalmasına da 
neden olur (21). Bu yönüyle ventrikül içi senkronizasyon bozuklu-
ğu mitral kapak biçimsizliğini artırır. Ayrıca atriyum ve ventrikül 
gevşemesi arasındaki gecikme nedeniyle diyastolik mitral yeter-
sizliği gelişir (22). Senkronizasyon bozukluğu tüm bu etkilere rağ-
men tek başına şiddetli FMY’den sorumlu değildir, ancak sol vent-
rikül yeniden şekillenmesi zemininde mitral yetersizliğinin şiddeti-
nin artmasına neden olur.

Fonksiyonel mitral yetersizliğinin değerlendirilmesi 
Fonksiyonel mitral yetersizliğinin değerlendirilmesi; sol ventrikül 

işlevi, yeniden şekillenmesi, bölgesel duvar hareket bozukluğu, kapak 
biçimsizliği, kaçak hacmi, sol atriyum hacmi, pulmoner arter basıncı 
ve egzersiz ile hemodinamik yanıtın değerlendirilmesini içerir. 

Kapak biçimsizliği: Fonksiyonel mitral yetersizliğine neden 
olan karmaşık kapak biçimsizliğini nitelik ve nicelik bakımından 
incelemek için 3 boyutlu ekokardiyografi 2 boyutlu ekokardiyogra-
fiye üstündür. Ancak 3 boyutlu ekokardiyografinin her zaman ve 
her şartta erişilebilir olmayışı önemli bir kısıtlılıktır. İki boyutlu eko-
kardiyografi ile kapak biçimsizliğini değerlendirmek de mümkün-
dür. Geleneksel uzun ve kısa eksen görüntüler kullanılarak yapılan 
çekinti mesafesi, çekinti açısı, çadırlaşma alanı, kavuşum yüksek-

liği ve anülüs alanı ölçümleri en çok kullanılan ölçümlerdir (12, 14). 
Çekinti mesafesi ekokardiyografik olarak aort-anülüs bileşkesi ile 
papiller kas başı arasındaki mesafedir. Çadırlaşma alanı sistolde 
anülüs hattı ile kapakçıklar arasında kalan alandır. Bu çadırın yük-
sekliği ise kavuşum yüksekliğidir (Şekil 3). Papiller kas kasılmasını 
değerlendirmek için papiller kasların sistolde ne kadar kalınlaştığı 
2- boyutlu görüntülerden basitçe ölçülebilir ya da strain/strain 
rate teknikleri kullanılabilir (23). Papiller kasların posteriyor, late-
ral ve apikal doğrultuda yer değiştirmeleri ve birbirinden uzaklaş-
maları da yine 2 boyutlu görüntülerden ölçülebilir (12, 14). 

Kaçak miktarı: Fonksiyonel mitral yetersizliğinin kaçak hacmi 
diğer kaçaklarda olduğu gibi devamlılık denklemi, PISA (proksimal 
eşhız yüzey alanı) yöntemi ve vena kontrakta genişliği kullanılarak 
ölçülür. Fonksiyonel mitral yetersizliği için, organik mitral yetersiz-
liğinden farklı olarak 30 ml’nin üzerindeki kaçak hacmi ve 20 
mm2’nin üzerindeki etkin kaçak alanı ciddi kabul edilir (5). Ayrıca 
FMY dinamik özellik gösterir. Dinamik özellik transmitral gradyan 
ile kapağı çekintiye maruz bırakan kuvvetler arasındaki ilişkiden 
kaynaklanmaktadır. Dolayısıyla FMY şiddeti hem genel ventrikül 
kasılması, hem inferoposteriyor duvar kasılması, hem de sistolün 
safhalarına göre değişim gösterir. Bu nedenden ötürü FMY’nin 
sayısal olarak tayininde kullanılan PISA yöntemi sırasında ölçüm-
ler PISA halkasının en geniş olduğu anda yapılmalıdır ki bu an 
organik mitral yetersizliğinin aksine çoğu zaman erken ya da geç 
sistoldedir. Çünkü sistolün ortasında sol ventrikül basıncı ve kapa-
ğı kapatan transmitral gradyan arttığından genellikle kaçak mikta-
rı ve etkin kaçak alanı en düşük değerlerdedir (24). Ayrıca PISA 
kavramı eşhız yüzey alanını hemisfer olarak varsayar. Oysa 
FMY’de bu yüzey çoğu zaman hemielips şeklindedir ve bu hata 
hesaplanan kaçak hacminin olduğundan daha düşük bulunmasına 
neden olabilir (25). Parasternal uzun eksende ölçülen vena kont-
rakta özellikle ekzantrik yönelimli kaçaklar için daha doğru sonuç-
lar verir (26). Etkin kaçak alanı yüklenme şartlarından daha az etki-
lendiği için kapak hasarını, kaçak hacminden daha doğru gösterir. 
Sol atriyum içinde kaçak jeti alanı ise kaçak hacmini değerlendir-
mede güvenilir değildir.

 
Fonksiyonel mitral yetersizliğinin dinamik özelliği
Sol ventrikül kasılma gücü ve yüklenme koşullarının kapakta 

çekinti meydana getiren kuvvetler ile kapağı kapatan kuvvetler 
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Şekil 3. Mitral kapak deformasyonunun değerlendirilmesinde en sık 
kullanılan ölçümler: A) Kavuşum yüksekliği (h), posteromediyal papiller 
kastan kaynaklanan çekinti mesafesi (L), B) Çadırlaşma alanı (gri renkle 
boyalı alan) 
Ao - aorta,  SA - sol atriyum, SV - sol ventrikül 



arasındaki dengeye olan etkisi kapak biçimsizliğinin sabit kalma-
masına neden olur. Klinikte bunun en iyi iki örneği ameliyat sırasın-
daki transözofageal ekokardiyografi uygulamaları ve inotropik 
ajanların etkisidir. Fonksiyonel mitral yetersizliğinin ameliyat sıra-
sında ekokardiyografi ile değerlendirilmesi son derece yanıltıcı 
olabilir (27, 28). Çünkü FMY’nin şiddeti sol ventrikülün yüklenme 
koşullarından etkilenir. Ameliyat sırasında damar yatağından 
hacim kaybı, hipotansiyon, anestezi ajanlarının etkisi gibi faktörler 
sol ventrikülün dekompresyonuna, kavitenin küçülmesine, dolayı-
sıyla çekintinin azalarak kapakçıkların birbirine daha iyi kavuşma-
sına, etkin kaçak alanının küçülmesine ve FMY’nin olduğundan 
daha az hesaplanmasına neden olur (29, 30). Bu nedenle FMY için 
mitral kapağa müdahale edilip edilmemesi kararı mutlaka ameli-
yattan önce verilmiş olmalıdır. Eğer bu yönden hasta önceden 
değerlendirilmemiş ise FMY’nin şiddeti, ameliyat sırasında hasta-
ya önyükü ve artyükü artıran manevralar yapılarak değerlendiril-
melidir (31). İnotropik ajanlar ise sol ventrikül hacminin küçülme-
sine, transmitral kapatıcı basınç gradyanının artmasına ve bunun 
sonucu olarak da FMY’nin azalmasına neden olur (32).

Fonksiyonel mitral yetersizliğinin dinamik özelliğinden dolayı 
istirahatta yapılan ölçümler kapak kaçağının gerçek hemodinamik 
yükünü yansıtmayabilir (30). Bazı hastalarda egzersiz sırasında 
mitral yetersizlik, istirahattaki şiddetiyle orantısız bir şekilde artış 
gösterebilir (30). Bu nedenle bazı hasta gruplarında FMY’yi egzer-
siz stres ekokardiyografi ile değerlendirmekte yarar vardır (Tablo 
2). Kaçak miktarında artış görülen hastalarda çok damar hastalığı 
olma olasılığı yüksektir (33). Ancak kaçak hacminde artış olması 
için stres ile iskemik yanıt gelişmesi gerekmez (30). Çünkü stres 
sırasında FMY’ndeki artış doğrudan çekinti mesafesi ve kapak 
biçimsizliğindeki artış ile ilişkilidir (30). Egzersiz sırasında iskemik 
yanıt olmadan da bölgesel yüklenme koşulları ve ventrikülün daha 
küresel bir şekil alması mitral kapaktaki biçimsizliği artırabilmekte-
dir (34). Etkin kaçak alanının egzersiz ile 13mm2’den daha fazla 
artış göstermesi pulmoner ödem gelişmesi ve kardiyak ölümler 
için öngördürücüdür (35). Dolayısıyla akut iskemik atak ya da akut 
koroner yetmezlik olmadan da FMY’de efor ile ani bir artış olabilir 
ve hastayı akciğer ödemine sokabilir (36). Bu da istirahatte sapta-
nan FMY şiddeti ile bağdaşmayan egzersiz semptomlarını ve 
neden hafif gibi görünen FMY’de dahi morbidite ve mortalitenin 
arttığını açıklamaktadır. Çünkü FMY’de tekrarlayan artışlar sol 
ventrikül hacim yükünün ve dolayısı ile yeniden şekillenmenin art-
masına, pulmoner arter basıncının artmasına neden olur. Egzersiz 
sırasında bir grup hastada inferiyor duvar hareketlerinde düzelme 
ile birlikte FMY şiddetinde azalma olabilir ve bu iyi prognoz göster-
gesidir (35). Fonksiyonel mitral yetersizliğinin dinamik özelliğini 
araştırmak için egzersiz yapamayan hastalarda dobutaminli stres 
yapılması egzersiz stres testinin yerini tutmaz. Yukarıda da belirtil-
diği gibi yüksek dobutamin dozlarında sol ventrikül hacmi küçülür, 
transmitral kapatıcı basınç gradyanı artar ve bunun sonucu olarak 

FMY azalır. Ancak bu azalma revaskülarizasyondan hastanın yarar 
göreceği anlamını taşımaz. Çünkü kaçak şiddetindeki bu azalma 
özgül olmayan inotropik etkinin ve kavite küçülmesinin bir sonucu-
dur (32). Üstelik dobutaminli stres ekokardiyografi ile iki ilginç 
sonuç ortaya çıkmıştır: 1) Fonksiyonel mitral yetersizliği özellikle 
atım oranı düşük olanlarda azalmış, 2) Mitral yetersizliğinde iske-
mik yanıta paralel bir artış gözlenmemiştir (37). 

 
Tedavi

İlaç tedavisi: Fonksiyonel mitral yetersizliği oluşturan meka-
nizmalar göz önüne alındığında farklı farmakolojik tedavi yaklaşım-
larının oluşturacağı net etkiyi kestirmek her zaman kolay olmaz. 
Farmakolojik ajanların FMY üzerindeki etkisinde sol ventrikül işle-
vinin de önemli rolü vardır. Örneğin sistolik transmitral basınç 
gradyanı kapağın kapanmasını sağlarken FMY şiddetini de artıra-
bilir. Eğer ventrikül işlevi nispeten iyi ise sistemik arter basıncının 
biraz artması daha güçlü kasılmayı ve bu da kapağın daha iyi 
kapanmasını sağlayabilir. Ancak ventrikül işlevi kötü ise büsbütün 
ventrikülde genişleme ve işlev bozukluğu yaratarak kaçak alanının 
artmasına neden olur. Dolayısı ile sadece vazopresör etkili ajan-
lardan kaçınmak gerekir. Hem vazopresör, hem inotropik etkisi 
olan ajanların ise kaçak alanını azaltması beklenir. Tabii bu yakla-
şım ayaktan hastalar için sürekli bir tedavi şekli olamaz. Mitral 
kapaktaki sistolik gradyanı artırarak kapağın daha iyi kapanmasını 
sağlamanın bir diğer yolu da sol atriyum basıncını düşürmektir. 
Bunun için de diüretikler ve yatan hastalarda da nitratlar işe yarar 
(38). Öte yandan artyükü azaltan ajanlar (anjiyotensin dönüştürücü 
enzim -ADE- inhibitörleri, nitroprussit vb.) FMY’yi azaltabilecekleri 
gibi eğer çekinti mesafesinin azalmasını sağlamıyorlarsa (çok dila-
te skar dokusu gelişmiş bir ventrikülde olduğu gibi) kapağı kapatan 
kuvvetler zayıflayacağından kaçak alanında paradoks bir artışa 
neden olabilirler (39). Sol ventrikül yeniden şekillenmesini önlediği 
bilinen ADE inhibitörlerinin uzun vadede FMY’ye olumlu etkilerine 
dair yeterli destekleyici veri yoktur (40). Optimal dozda beta bloker, 
ADE inhibitörü ve spironolakton tedavisi ile ventrikülde yeniden 
şekillenmenin önlenmesinin mitral yetersizliğine olumlu etkisinin 
olması düşünülebilir. Kronik kalp yetersizliği tedavisine yönelik has-
taların bu tedaviyi optimal dozda almaları sağlanmalıdır. 

Resenkronizasyon tedavisi: Fonksiyonel mitral yetersizliği 
tedavisinde son yıllarda kardiyak resenkronizasyon tedavisinin 
olumlu etkisine dair kanıtlar artmaktadır (19-21, 41). Kardiyak 
resenkronizasyon tedavisi başlıca 4 etki mekanizması ile FMY’yi 
azaltır: 1) Papiller kasların ve mitral anülüsün septal ve lateral böl-
gede eşgüdümlü kasılmasını sağlayarak 2) Sol ventrikül maksimum 
basınç artış hızını (dP/dt maks) artırarak 3) Atriyoventriküler gecik-
meyi azaltarak ve 4) Sol ventrikülde yeniden şekillenmeyi geri dön-
dürerek. Bunlardan ilk 3’ü akut olarak FMY’nin azalmasını sağlar, 
sonuncu etki ise kronik süreçte ortaya çıkar. Resenkronizasyon 
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1)  Istirahattaki mitral yetersizliği ve sol ventrikül sistolik işlev bozukluğu şiddeti ile bağdaşmayan ölçüde egzersiz dispnesi olan hastalar

2)  Nedeni açıklanamayan akut akciğer ödemi gelişen hastalar

3)  Riskli hastalarda dekompanse kalp yetersizliği ve mortalite gelişme riskini öngörmek için

4)  Orta şiddette fonksiyonel mitral yetersizliği olan hastalarda revaskülarizasyondan önce

Tab lo 2. Fonksiyonel mitral yetersizliğinde egzersiz stres ekokardiyografi kimlere yapılmalıdır?



tedavisinin FMY’nin egzersiz ile dinamik artışını da baskıladığı gös-
terilmiştir (42). Kardiyak resenkronizasyon tedavisi ancak kılavuz 
kriterlerine uygun hastalara (optimal ilaç tedavisine rağmen NYHA 
evre III - IV kalp yetersizliği semptomları olan, ejeksiyon fraksiyonu 
%35’in altında ve QRS süresi 120 ms’nin üzerinde olan hastalar) 
uygulanır, tek başına FMY tedavisinde yer almaz.

Cerrahi tedavi: Cerrahi müdahaleye karar verirken hastanın 
semptomları, FMY’nin şiddeti, mitral kapaktaki biçimsizliğin onarı-
labilirliği, iskemi yükü ve cerrahi risk dikkate alınmalıdır. İskemik 
kalp hastalığı zemininde gelişen FMY için köprüleme (baypas) 
ameliyatı ile revaskülarizasyon bir seçenek olsa da çoğu hastada 
FMY, köprüleme ameliyatı sonrasında sebat eder ve izlem süresin-
ce ilerleme gösterir (43, 44). Ancak orta ve şiddetli FMY için, tek 
başına köprüleme ile köprüleme+mitral kapak onarımının karşılaş-
tırıldığı çalışmaların sonuçları beklenenin aksine sağkalım açısın-
dan fark ortaya koymamaktadır (45, 46). Muhtemelen bu hastalar 
ileri yaşta, sol ventrikül işlevleri kötü ve eşlik eden hastalıkları olan 
bireyler olduğundan FMY’nin prognoza etkisi geri planda kalmak-
tadır. Köprüleme ile birlikte kapak onarımı yapılmasının ameliyatın 
mortalite riskini artırması ve onarım tekniği olarak sadece daraltı-
cı halka anüloplasti uygulanmasının da bu sonuçlarda etkisi 
bulunmaktadır (18, 47). Aslında FMY’si tamir edilmemiş hastaların 
tek başına köprülemeden sonra kalp yetersizliğinden hastaneye 
yatışları ve mortaliteleri daha yüksek oranda olmaktadır (44, 48). 
Bu nedenle FMY şiddeti hafif-orta ve hatta orta olan, genel duru-
mu kötü, genel risk profili ve ameliyat riski yüksek olan yaşlı has-
talarda tek başına köprüleme yapılması uygundur. Belki bu hasta-
larda ileride perkütan mitral kapak onarımı makul bir seçenek hali-
ne gelebilir. Öte yandan genel risk profili ve ameliyat riski düşük 
yaşam beklentisi uzun olan, orta şiddete FMY’li ve köprüleme 
ameliyatı planlanan hastalara köprülemenin yanı sıra kapak onarı-
mının yapılması uygun olabilir (49). Bu son grupta kapak onarımın-
dan fayda görecek hastaları daha iyi seçebilmek için egzersiz 
stres testi ile ön değerlendirme yapmak tedaviyi daha etkin kılabi-
lir (50). Her ne kadar tek başına köprüleme FMY’yi düzeltemese de, 
köprüleme ile beraber mitral kapak cerrahisi ameliyat riskini iki kat 
artırmaktadır. Şiddetli FMY’si olan hastalarda ise kapak onarımı 
tedavinin bir parçası olmalıdır. Eğer hasta köprüleme için kötü kli-
nik durumu nedeniyle uygun değil ise şiddetli FMY için de cerrahi 
düşünülmemelidir, böyle bir hasta potansiyel kalp nakil adayı ola-
rak değerlendirilmelidir. Şiddetli FMY’ye rağmen köprüleme için 
uygun olmayan semptomatik hastalar cerrahi risk kabul edilebilir 
düzeyde ise FMY için ameliyat edilebilir (Tablo 3) (51). 

Mitral kapak replasmanının ise sol ventrikül işlev bozukluğu 
olan bu hasta grubunda mortaliteyi artırdığı kesinlikle bilinmekte-
dir. Subvalvüler yapının korunması anülüs ile ventrikül bütünlüğü 
ve sol ventrikül işlevini korur. Bu nedenle hastalarda kapak onarı-
mı daima tercih edilmelidir. Onarımın mümkün olmadığı kapak 
biçimsizliklerinde subvalvüler aparey korunarak protez kapak yer-
leştirilmesi önerilmektedir. Kapaktaki biçimsizliğinin mekanizması, 
onarımın yönlendirilmesinde önem taşır. Kardiyologlar tarafından 
mitral kapak biçimsizliğine neden olan bileşenlerin dikkatli analizi 
yapılırsa cerrahlar tarafından da anülüs, kordalar, kapakçıklar ve 
subvalvüler yapılara yönelik onarım yaklaşımlarının bir ya da bir-
den fazlası bir arada en uygun şekilde uygulanabilir. Kapak onarı-
mının ameliyat mortalitesi de kapak yenilenmesininkinden daha 
düşüktür (52). Bugüne dek en sık kullanılagelen cerrahi yaklaşım 
daraltıcı halka anüloplastisi olmuştur. Halka anüloplastisi son yıl-
larda perkütan yolla koroner sinüsten transvenöz yaklaşım ile 
cihaz yerleştirilerek de yapılabilmektedir. Daraltıcı halka anülop-
lastisi mitral anülüsü daraltarak kapakçıkların koaptasyon yüzeyi-
ni artırmayı hedefler. Bu sayede mitral yetersizliğinin azalması ile 
sol ventrikül hacim yükündeki azalma sayesinde yeniden şekillen-
mede geri dönüş beklenir. Fakat daraltıcı halka anüloplastisi ile 
başlangıçta iyi sonuçlar alınsa da, bir süre sonra hastaların 
%30’undan fazlasında mitral yetersizliğinin geri döndüğünü göste-
ren veriler mevcuttur (18, 43, 44). Anülüsün daraltılmasının mitral 
kapakçıkların ventrikül duvarı ve papiller kas tarafından dışa çekil-
mesine bir faydası yoktur ve çekinti mesafesini azaltmaz. 
Dolayısıyla başlangıçta FMY’de azalma olsa da posterobazal böl-
gedeki gerilmenin uyardığı yeniden şekillenme devam ederek FMY 
yeniden artar. Çünkü posteriyor anülüs öne itilirken posteriyor 
kapakçık daha da fazla dışarıya doğru çekilecek ve hareketi sistol-
de iyice kısıtlanacaktır (47). Ventrikülde yeniden şekillenme devam 
ettikçe de FMY şiddeti artar. Böylece anüloplasti bir süre sonra 
etkisiz hale gelir. Daraltıcı halka anüloplastisi tekniğinin başarısız-
lık olasılığını öngördüren bazı faktörler tanımlanmıştır: Sol ventri-
kül diyastol sonu çapının 65 mm’den, sistol sonu çapının da 51 
mm’den fazla olması, birden çok kaçak jetinin olması, kavuşum yük-
sekliğinin 1 cm’den fazla, çadırlaşma alanının da 2,5-3 cm2’den fazla 
olması, posterolateral açının (apikal 4 boşluk görüntüde arka kapak-
çık ile anülüs hattı arasındaki açı) 45 dereceden yüksek olması, late-
ral duvarda skar dokusunun bulunması (53). Fonksiyonel mitral 
yetersizliği için her geçen gün sol ventrikül yeniden şekillenmesini 
ve kapak biçimsizliğini düzeltmeye yönelik yeni onarım teknikleri 
ortaya atılmaktadır. Enfarkt plikasyonu, kapakçıklara Alfieri dikişi, 
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Ciddi MY (etkin kaçak alanı ≥20 mm2)

SV EF ≥%30 ve baypas planlanıyorsa  sınıf I C

SV EF < %30 ve baypas seçeneği var  hasta semptomatik ise sınıf IIa C

SV EF ≥%30 fakat baypas söz konusu değil  semptomatik ve düşük riskli hasta için sınıf IIb C 

Orta şiddette MY (etkin kaçak alanı <20 mm2)

Baypasa giden hasta  kapak onarımı mümkün ise sınıf IIa C

Baypas yapılmayan, PKG planlanan hasta  ?  (önerilmemektedir)

EF - ejeksiyon fraksiyonu, MY - mitral yetersizliği, PKG - perkütan koroner girişim, SV - sol ventrikül

Tab lo 3. Kronik fonksiyonel iskemik mitral yetersizliğinde cerrahi endikasyonlar  (51)



papiller kas hizalanması, papiller kasa askı dikişi, ikincil kordaların 
kesilmesi, ventrikül şeklini onarmaya yönelik epikardiyal yastıklar 
(Coapsys cihazı, Dacron yama vb.). Fonksiyonel mitral yetersizliği 
için gündemde olan onarım yaklaşımları arasında sayılabilir. 
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